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Нестероидные противовоспалительные препа-
раты (НПВП) относятся к одним из самых распро-
страненных лекарственных средств, применяемых в
клинической практике. НПВП предотвращают раз-
витие или снижают интенсивность воспаления, а
также оказывают прямое анальгезирующее и анти-
пиретическое действие. Наиболее широко НПВП
используются в ревматологии при лечении воспали-
тельных и дегенеративных заболеваний суставов и
позвоночника, микрокристаллических артропатий,
диффузных заболеваний соединительной ткани, бо-
лезней внесуставных мягких тканей, большой груп-
пы заболеваний, сопровождающихся болями в ниж-
ней части спины, и заболеваниях костей.
Не меньшее значение имеют НПВП в лечении
остеоартроза (ОА) – основной нозологической фор-
мы дегенеративных заболеваний суставов и наиболее
распространенного ревматического заболевания.
При разных локализациях ОА они выступают в каче-
стве неотъемлемой составляющей комплексного ле-
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чения и являются наиболее зна-
чимыми симптом-модифицирую-
щими препаратами быстрого дей-
ствия. Согласно рекомендациям
EULAR 2003 г. по лечению боль-
ных с ОА коленного и тазобедрен-
ного суставов НПВП более эффе-
ктивны, чем плацебо или параце-
тамол, что относится прежде все-
го к их анальгетическому дейст-
вию [1]. В то же время в этих ре-
комендациях подчеркивается, что
назначение НПВП обосновано
только при клинически выражен-
ном синовите, а также при нали-
чии резистентности к простым и
опиоидным анальгетикам или па-
рацетамолу, но и в таких ситуаци-
ях лечение препаратами этой
группы следует проводить корот-
кими курсами. 
Как известно, в основе ОА ле-
жит нарушение равновесия между
анаболическими и катаболиче-
скими процессами в тканях сустава, прежде всего в
гиалиновом хряще, где происходят главные патоло-
гические изменения. Облигатной чертой ОА являет-
ся дегенерация суставного (гиалинового) хряща, в
основе которой лежат недостаточный синтез хондро-
цитами протеогликанов и фрагментация протеогли-
кановых агрегатов – важнейших компонентов пато-
логических нарушений при этом заболевании [2].
Помимо гиалинового хряща, при ОА наблюдается
поражение и других тканей сустава, в частности си-
новиальной оболочки, субхондральной кости, сус-
тавной капсулы, внутрисуставных связок и околосу-
ставных мышц. Поражение отдельных тканей суста-
ва и его выраженность проявляются соответствую-
щими клиническими показателями и определяют
объем терапевтических мероприятий.
Хотя ОА рассматривается в качестве основного
дегенеративного заболевания суставов, однако в
последнее время появляются убедительные дан-
ные, позволяющие рассматривать его как нозоло-
гическую форму, в патогенезе
которой важная, а возможно и
определяющая, роль принадле-
жит персистирующему воспале-
нию в тканях сустава. Это воспа-
ление способствует прогресси-
рованию морфологических из-
менений, в том числе структур-
ных изменений гиалинового
хряща с его дегенерацией и
уменьшением объема [2].
Чем обусловлено воспаление
при ОА? В настоящее время по-
лучены веские доказательства,
подтверждающие влияние про-
воспалительных медиаторов на
метаболизм клеток гиалинового
хряща и течение ОА [3]. Среди
медиаторов, ответственных за
прогрессирование этого заболе-
вания, ключевое значение имеет
интерлейкин 1β (ИЛ 1β), кото-
рый экспрессируется в поражен-
ном ОА хряще и стимулирует вы-
работку металлопротеиназ (ММП; табл. 1). Извест-
но, что в реализации деструкции хряща при пер-
вичном ОА решающую роль играет гиперпродук-
ция хондроцитами и другими клетками ММП,
включая коллагеназы (ММП 1, 8, 13), аггреканазы
(ADAM-TS 4 и TS 5), стромелизина 1 (ММП 3) и
желатиназы (ММП 2, 9) [4]. ИЛ 1β тормозит экс-
прессию ингибиторов ММП, синтез коллагена и
протеогликанов, способствует синтезу активатора
плазминогена и в то же время стимулирует синтез и
высвобождение некоторых эйкозаноидов, включая
простагландины и лейкотриены. Он определяет
уровень катаболического процесса при ОА и стиму-
лирует продукцию других провоспалительных ци-
токинов (ИЛ 6, ИЛ 8).
В развитии ОА участвуют и другие члены суперсе-
мейства ИЛ 1, идентифицированные в последнее вре-
мя, в частности ИЛ 1 – ИЛ 10, а также такие провос-
палительные цитокины, как ФНО α, ИЛ 6, ИЛ 17, ИЛ
18, OSM, LIF [3]. Cодержание ФНО α существенно
ниже при ОА, чем при ревматоидном артрите, но при
тяжелом течении ОА его значения достоверно выше,
чем у здоровых. OSM, относящийся к семейству ИЛ 6,
играет существенную роль в развитии воспаления у
больных ОА. В эксперименте показано, что он спо-
собствует высвобождению из ткани хряща протеогли-
канов, стромелизина 1 и коллагена. ОSM усиливает
активность других провоспалительных медиаторов,
включая ИЛ 6. В свою очередь ИЛ 6 индуцирует син-
тез тканевых ингибиторов ММП, ИЛ 1Ra и раствори-
мого рецептора ФНО α. Потенциальное участие ИЛ 18
находит свое выражение в его обнаружении в биопта-
Таблица 2. НПВП и метаболизм гиалинового хряща
Действие НПВП на гиалиновый хрящ
Тормозят метаболическую активность хондробластов
Снижают синтез протеогликанов, коллагена II типа и гиалуро-
новой кислоты
Способствуют преждевременной гибели хондроцитов
Усиливают дегенерацию хряща
Ведут к прогрессированию ОА
Таблица 1. Медиаторы, уча-
ствующие 
в  развитии 
воспаления при ОА
Провоспалительные цитокины
Суперсемейство ИЛ:
ИЛ 1β
ИЛ 6
ИЛ 8
ИЛ 17
ИЛ 18
ИЛF5– ИЛF10
Фактор некроза опухоли α (ФНО α)
Онкостатин М (OSM)
Фактор ингибиции лейкемии (LIF)
Оксид азота (NO)
Эйкозаноиды 
(простагландины и лейкотриен)
Протеазактивированные рецепторы 
(PARs)
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тах гиалинового хряща и синови-
альной оболочки, полученных у
больных ОА. 
Другие медиаторы воспале-
ния также принимают участие в
патогенезе ОА. Остеоартрозный
хрящ экспрессирует высокие
значения NO в сыворотке крови
и синовиальной жидкости. In
vitro получены веские доказа-
тельства того, что этот медиатор
и его окисленные метаболиты
обладают антивоспалительными
и катаболическими свойствами
[5].  NO ингибирует синтез мак-
ромолекул матрикса хряща и
снижает экспрессию ИЛ 1Ra
хондроцитами, участвует в синтезе
простагландина Е2 (ПГE2), спо-
собствует апоптозу хондроцитов,
снижает интенсивность анаболи-
ческого процесса.
Хорошо известна биологиче-
ская активность простагландинов, которые образу-
ются из арахидоновой кислоты под влиянием цик-
лооксигеназы (ЦОГ) [6]. Являясь медиаторами вос-
палительных реакций, они способствуют локаль-
ному расширению сосудов, вызывают отек, экссу-
дацию и другие эффекты. Наиболее известный
ПГЕ2 вызывает повреждение тканей сустава, потен-
цируя другие медиаторы воспаления, непосредст-
венно влияет на ремоделирование хряща, продук-
цию металлопротеиназ, остеокластическую кост-
ную резорбцию и ангиогенез. Но только ингибиция
ПГE2 не замедляет прогрессирование ОА. Извест-
но, что синтез ПГE2 – лишь одна из составных час-
тей метаболизма арахидоновой кислоты, из кото-
рой образуются и многие другие медиаторы, в част-
ности лейкотриены. Лейкотриены также участвуют
в персистенции воспалительного процесса незави-
симо от простагландинов, при этом их уровень по-
вышается в синовиальной оболочке при ОА. Лей-
котриены, например LTB4 или LTC4, потенцируют
хемотаксис воспалительных факторов и стимули-
руют высвобождение провоспалительных цитоки-
нов ИЛ 1β и ФНО α [7].
В каскаде воспалительных медиаторов, активно
участвующих в развитии структурных изменений
при ОА, представлены и протеазактивированные
рецепторы (PARs), прежде всего PAR 2. PARs иг-
рают определенную роль в развитии многих пато-
логических процессов, в частности в повреждении
тканей и их репарации, ангиогенезе, ноцицепции и
нейрогенном воспалении [3]. Они моделируют-
ся провоспалительными цитокинами (ИЛ 1β и
ФНО α), а также факторами роста, например
трансформирующим фактором роста β. 
Все это свидетельствует о том, что в развитии ОА
участует большой спектр медиаторов, направленных
Влияние различных НПВП на синтез ГАГ (по Rashad S., Revell P., Hemingway A. et al.
Lancet 1989; i: 519–22)
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Таблица 3. Н а и б о л е е  з н а ч и м ы е  м е х а н и з м ы  в о з д е й с т в и я  Н П В П  н а  м е т а б о л и з м  х р я щ е в о й  т к а н и
НПВП                                         Действие на метаболизм хрящевой ткани
Индометацин
Тиапрофеновая кислота
Нимесулид
Напроксен
Ибупрофен
Ингибирует синтез ПГЕ2 и приводит к выделению ИЛ 1, который и блокирует синтез белков хрящевого 
матрикса (протеогликанов, гликозаминогликанов и коллагена II типа), нарушает скорость инкорпорирова-
ния сульфатов. Ингибирует активность гликозилтрансферазы
Ингибирует деградацию аггрекана в хрящевой ткани. Ингибирует деградацию хряща за счет торможения 
активности ММП
Оказывает протективное действие благодаря ингибированию апоптоза хондроцитов. Ингибирует 
активность ММП
Воздействует на активность ММП в суставном хряще
Угнетает синтез основных компонентов матрикса хряща, включая синтез протеогликанов и гиалуроната,
увеличивает их высвобождение из артрозного хряща
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на индукцию воспалительного процесса в тканях су-
става. Персистирующий воспалительный процесс
при ОА локализуется в синовиальной оболочке, хря-
ще, кости, периартикулярных мягких тканях. Вос-
паление кости сопровождается  оститом, периости-
том и приводит к внутрикостной гипертензии. Ло-
кализация воспалительного процесса в периартику-
лярных мягких тканях способствует развитию тен-
динитов, тендовагинитов и энтезитов. Наибольшее
значение при ОА имеет локализация воспалитель-
ного процесса в синовиальной оболочке с развитием
реактивного (вторичного) синовита, что во многом
способствует хроническому прогрессированию за-
болевания. Приведенные данные являются веским
обоснованием для применения противовоспали-
тельной терапии при ОА. Она включает в себя не
только НПВП для системного или локального при-
менения, но и так называемые хондропротекторы.
Так, противоспалительный эффект глюкозамина
сульфата осуществляется посредством ингибиции
супероксидных радикалов, активности лизосомаль-
ных энзимов, ИЛ 1-стимулированной генной экс-
прессии ЦОГ 2, синтеза NO, провоспалительных
цитокинов, ММР и протеинкиназы С [8].
Оказывают ли НПВП только симптом-модифи-
цирующее действие или могут влиять на течение и
прогрессирование ОА? Следует отметить, что в пос-
леднее время НПВП рассматриваются в качестве
фармакологических агентов, спо-
собных активно влиять на темпы
прогрессирования некоторых за-
болеваний. Это доказано для ин-
дольных производных при анки-
лозирующем спондилите. При
ревматоидном артрите НПВП не
только подавляют воспалительно-
экссудативные проявления сино-
вита, но и влияют на его иммуно-
морфологические показатели [9]. 
Биологическая активность
НПВП обусловлена различными
механизмами, многие из которых
не связаны с ингибицией простаг-
ландинов. Так, они подавляют
функцию нейтрофилов и взаимо-
действие лейкоцитов с эндотелием
сосудов, угнетают активацию NF
κB (фактора транскрипции), кото-
рый является регулятором синтеза
провоспалительных цитокинов,
подавляют пролиферацию неко-
торых клеток и индуцируют их
апоптоз, угнетают активность
ММП [10]. Трудно представить,
чтобы все эти факторы были от-
ветственны только за симптомати-
ческое действие НПВП.
НПВП оказывают различное действие на гиали-
новый хрящ [11, 12], но в основном угнетают его ме-
таболизм (табл. 2 и 3, см. рисунок). Так, cалицилаты,
ибупрофен и напроксен ингибируют синтез основ-
ных компонентов матрикса хряща, включая синтез
протеогликанов, гликозаминогликанов (ГАГ) и гиа-
луроната, а также увеличивают их высвобождение.
Индометацин ингибирует гликозилтрансферазу, ко-
торая участвует в синтезе полисахаридных цепей
протеогликанов, а также нарушает скорость инкор-
порирования в них сульфатов. Напроксен достовер-
но уменьшает содержание протеогликанов и влияет
на активность ММП в суставном хряще, как и ниме-
сулид. Негативное влияние НПВП на хрящ осущест-
вляется также за счет нарушения окислительного
фосфорилирования в митохондриях, активации
цАМФ-зависимой киназы А, нарушения белок-бел-
ковых взаимодействий на уровне клеточной мембра-
ны. Преобладающее большинство НПВП ингибиру-
ют NO-индуцированный апоптоз, причем независи-
мо от ингибиции ЦОГ 2 и продукции ПГE2. 
Представленные данные дали основание экс-
пертам European Group for the Respect and of Ethics
and Exellence in Science (GREES) сделать заключе-
ние о том, что пока нет убедительных данных, сви-
детельствующих о благоприятном действии на хря-
щевую ткань широко применяющихся НПВП (дик-
Таблица 4. О с н о в н ы е  б и о л о г и ч е с к и е  э ф ф е к т ы  м е л о к с и к а м а
Биологические эффекты мелоксикама
Подавляет экспрессию ЦОГ 1 и в большей степени ЦОГ 2
Угнетает синтез простагландинов
Угнетает синтез лейкотриенов
Оказывает анаболическое действие
Ингибирует ИЛ 1β, ИЛ 6, ФНО α
Подавляет ИЛ 1-опосредованную продукцию ММП
Влияет на факторы транскрипции, главным образом на NF κB
Подавляет высвобождение лизосомальных ферментов
Подавляет продукцию NO в хондроцитах у здоровых и больных ОА
Воздействует на свободные радикалы
Тормозит пролиферацию синовиоцитов
Дозозависимо стимулирует синтез протеогликанов и гиалуроновой   кислоты
Стимулирует синтез гликозаминогликанов в хряще, полученном у больных ОА
Ингибирует деградацию аггрекана
Нейтрализует действие ММП
Тормозит апоптоз хондроцитов
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лофенак, напроксен) и селективных ингибиторов
ЦОГ 2 [13]. По мнению экспертов этой группы,
«идеальный» НПВП не должен негативно влиять на
здоровый контралатеральный хрящ и в то же время
должен стимулировать синтез хрящевой ткани, за-
медлять резорбцию хряща и ингибировать синтез
катаболических цитокинов.
Следует подчеркнуть, что представленные вы-
ше данные о влиянии НПВП на метаболизм сустав-
ного хряща получены в основном в эксперименте
на модели культуры ткани суставного хряща и к
ним следует относиться с осторожностью. Но не
вызывает сомнений, что действие НПВП на мета-
болические процессы в хондроцитах тесно связано
с их метаболической активностью, дозой исследуе-
мого препарата, возрастом донора, стадией ОА и
степенью повреждения хряща.
Однако не все НПВП способствуют прогресси-
рованию ОА. Показано, что некоторые из них сти-
мулируют анаболическую функцию хрящевой тка-
ни путем ингибирования экспрессии ИЛ 1 и его ре-
цептора, способствуют интенсификации синтеза
факторов роста, включая трансформирующий фак-
тор роста β и инсулиноподобный фактор роста, ин-
гибируют деградацию аггрекана, тормозят катабо-
лизм хряща, нейтрализуют действие MMP и снижа-
ют интенсивность апоптоза хондроцитов [6, 11]. Та-
кими свойствами обладает небольшое число
НПВП, в частности ацеклофенак (Аэртал), нимесу-
лид (Найз) и мелоксикам (Мовалис).
В отличие от традиционных НПВП мелоксикам
не оказывает повреждающего действия на сустав-
ной хрящ. Хондротропное влияние мелоксикама
активно изучалось как в эксперименте, так и в кли-
нике [14–15]. Многочисленные исследования in
vitro и in vivo показали, что он повышает синтез
протеогликанов в эксплантате хряща, полученного
у больных с различной степенью тяжести ОА, пода-
вляет продукцию NO, воздействует на свободные
радикалы, тормозит апоптоз хондроцитов, нейтра-
лизует действие ММП, ингибирует деградацию аг-
грекана (табл. 4). Кроме того, он ингибирует экс-
прессию провоспалительных цитокинов и, прежде
всего ИЛ 1. Эти данные позволяют рассматривать
мелоксикам в качестве препарата, обладающего
хондропротективными свойствами. 
Эти особенности мелоксикама нашли отражение в
результатах клинических исследований. Длительное (18
мес) лечение больных ОА парацетамолом, хондроитин-
сульфатом, гликозаминосульфатом и мелоксикамом
показало, что существенное прогрессирование заболе-
вания по данным рентгенологического исследования и
магнитно-резонансной томографии (МРТ) наблюда-
лось у больных, которые принимали простой анальге-
тик – парацетамол. Дальнейшее сужение суставной ще-
ли отмечено и у больных, леченных структурными ана-
логами хряща, хотя достоверно в меньшей степени, чем
у получавших парацетамол. Что же касается мелоксика-
ма, то его эффективность, определяемая как по клини-
ческим показателям (индексы WOMAC и Лекена), так и
по результатам динамического изучения рентгенологи-
ческих и МРТ-данных, оказалась почти такой же, как и
при лечении хондропротективными препаратами [16]. 
Мелоксикам (Мовалис) – производное эноли-
коновой кислоты, как и все НПВП, обладает про-
тивовоспалительной, анальгетической и антипире-
тической активностью. Более 99,5% мелоксикама
связывается с белками. В синовиальной жидкости
его концентрация в 2 раза меньше, чем в плазме
крови, но все же довольно высока, что способству-
ет подавлению воспалительного процесса в тканях
сустава. Период его полувыведения составляет 20
ч, что позволяет принимать препарат 1 раз в сутки.
Из организма он экскретируется с мочой и калом.
Мелоксикам обладает кумулятивным свойством,
его максимальная концентрация достигается на 3–
5-й день лечения. Для более быстрого получения
эффекта целесообразно проводить так называемую
ступенчатую терапию, которая заключается во вну-
тримышечном введении 15 мг мелоксикама в пер-
вые 3 дня, после чего больного переводят на перо-
ральный прием препарата. Мелоксикам не взаимо-
действует с другими препаратами, включая цито-
статики, гипотензивные средства, диуретики, сер-
дечные гликозиды, β-блокаторы и др., что имеет
большое значение при лечении больных ОА с со-
путствующей патологией.
Наибольшее число клинических испытаний ме-
локсикама проведено при ОА. Препарат существен-
но уменьшает субъективное проявление заболева-
ния: отмечаются снижение интенсивности боли
при ходьбе и в покое, а в некоторых случаях – пол-
ное ее купирование, уменьшение интенсивности
утренней скованности, разрешение проявлений
вторичного (реактивного) синовита [17]. В США
проведено большое рандомизированное контроли-
руемое исследование сравнительной эффективно-
сти НПВП у 1309 больных ОА (67% – женщины,
средний возраст – 64 года, средняя длительность за-
болевания – 9 лет) [18]. 662 больных принимали ме-
локсикам по 7,5 мг/сут и 647 – другие НПВП, вклю-
чая диклофенак, напроксен, ибупрофен, этодолак,
пироксикам, сулиндак, целекоксиб, рофекоксиб и
др. На фоне приема мелоксикама эффект наблю-
дался у 66,8% больных, при приеме других НПВП –
только у 45%. 
Назначение НПВП сопровождается развитием
большого спектра нежелательных явлений (НЯ), пре-
жде всего гастротоксичности. В возникновении
НПВП-гастропатии имеет значение длительность
действия отдельных препаратов, их системная аб-
сорбция, базовое значение pH желудочного сока, но
прежде всего выраженность подавления синтеза про-
стагландинов. В Европейском фармакоэпидемиоло-
гическом мультицентровом проспективном исследо-
вании оценивали толерантность мелоксикама и дру-
гих НПВП у больных ревматическими заболевания-
ми [19]. Длительность терапии составляла 6 мес. При
приеме мелоксикама достоверно реже встречались
такие НЯ, как абдоминальная боль, гастрит, диспеп-
сия, а желудочно-кишечные кровотечения зарегист-
рированы только у 2 из 2530 больных, в то время как
лечение другими НПВП привело к такому осложне-
нию у 10 из 1996 больных.
Эффективность и безопасность мелоксикама изу-
чены в 4-недельных исследованиях MELISSA
(Meloхicam Large Scale International Study Safety
Assessment) и SELECT (Safety and Efficacy Large scale
Evalution of COХ inhibiting Therapies), в которых тера-
певтическую активность мелоксикама (7,5 мг/сут)
сравнивали с таковой диклофенака (100 мг/сут) или
пироксикама (20 мг/сут) [20, 21]. В этих 2 испытани-
ях участвовало около 20 000 больных. По эффектив-
ности мелоксикам оказался эквивалентен диклофе-
наку и пироксикаму, однако первый характеризовал-
ся лучшей переносимостью. Желудочно-кишечные
НЯ при назначении диклофенака встречались суще-
ственно чаще, чем при лечении мелоксикамом (19 и
13% соответственно). Достоверно реже наблюдались
диспепсия, боль в животе, тошнота и рвота, диарея.
Эти НЯ приводили к отмене диклофенака в 2 раза ча-
ще, чем мелоксикама. Общая переносимость мело-
ксикама, по оценке врачей, оказалась хорошей в 91%
случаев и удовлетворительной в 9%, а переносимость
диклофенака – хорошей в 84%, удовлетворительной
в 9% и неудовлетворительной в 7%. В исследовании
SELECT желудочно-кишечные НЯ выявлены у
10,2%, получавших терапию мелоксикамом и у 15,2%
леченных пироксикамом. Интересно отметить, что
при применении мелоксикама риск развития желу-
дочно-кишечных осложнений был ниже и у тех, кто
принимал одновременно аспирин для профилактики
тромбоэмболических осложнений (10,3 и 15,4%).
Мелоксикам по сравнению с традиционными НПВП
обладает более благоприятным профилем не только
желудочно-кишечной безопасности, но и гепато- и
нефротоксичности. Он достоверно реже вызывает
повышение уровня сывороточных аминотрансфераз
по сравнению с диклофенаком. Так, при приеме ме-
локсикама повышение уровня АСТ зарегистрировано
у 3% больных, АЛТ – у 2%, а при лечении диклофе-
наком – у 9 и 2% соответственно, а повышение уров-
ня креатинина и мочевины отмечалось только при
лечении диклофенаком.
Большое внимание уделяется кардиоваскулярным
НЯ НПВП. Как полагают, чем выше селективность
НПВП, тем более вероятно развитие кардиоваскуляр-
ных и церебральных тромботических осложнений.
Данные многочисленных преклинических и клиниче-
ских исследований показали, что применение Мова-
лиса не ассоциируется с возрастанием риска тромбо-
тических событий в отличие от коксибов. По данным
D.W. Clark и соавт. [22], кардиоваскулярные тромботи-
ческие осложнения при длительном лечении мелокси-
камом наблюдаются у 0,1% больных, целебрексом – у
0,16% и рофекоксибом – у 0,14%, а цереброваскуляр-
ные — у 0,27, 0,39 и 0,48% соответственно. По данным
FDA и Европейского медицинского агентства, проти-
вопоказанием к применению специфических ингиби-
торов ЦОГ 2 (коксибов) являются ИБС или инсульт в
анамнезе. С осторожностью они должны применяться
у лиц с факторами риска ИБС и пациентов старческо-
го возраста. Низкая частота тромботических осложне-
ний при лечении мелоксикамом связана с незначи-
тельной ингибицией тромбоксана, который активно
участвует в агрегации тромбоцитов. В то же время ме-
локсикам не влияет на способность аспирина ингиби-
ровать тромбоцитарную ЦОГ 1 и, таким образом, поз-
воляет эффективно предотвращать агрегацию тромбо-
цитов и снижать содержание ТхВ2. 
Большой интерес представляет анализ данных со-
лидного эпидемиологического исследования, прове-
денного в Великобритании, США и Канаде, которое
включало 100 тыс. больных старше 50 лет. Оказалось,
что рофекоксиб и целебрекс повышают риск развития
инфаркта миокарда, а напроксен, напротив, его
уменьшает. Что касается мелоксикама, то не получено
убедительных данных, позволяющих рассматривать
его в качестве фактора риска развития инфаркта мио-
карда (5th International Symposium. Pain Management:
an Intergrated Approach. Oktober 2007. Rhodes, Greece).
Мелоксикам менее других НПВП повышает как сис-
толическое, так и диастолическое АД. Он реже по
сравнению с традиционными НПВП приводит к на-
рушению мозгового кровообращения. При анализе 
15 659 случаев инсультов у больных, ранее принимав-
ших различные НПВП, оказалось, что относительный
риск ишемического инсульта для рофекоксиба и ин-
дометацина составил 1,26, пироксикама – 1,25, на-
проксена – 1,24, ибупрофена – 1,19, диклофенака –
0,98, целекоксиба – 0,97. Для мелоксикама он был
0,88 и не превышал аналогичный показатель у лиц
контрольной группы, не лечившихся НПВП. 
Таким образом, мелоксикам активно воздействует
на основные субъективные и объективные симптомы
ОА. Он обладает выраженным противовоспалитель-
ным и анальгетическим эффектом, а также хорошей
переносимостью и высокой безопасностью. В то же
время мелоксикам активно вмешивается в патогенети-
ческие механизмы ОА, влияя на метаболизм суставно-
го (гиалинового) хряща и, возможно, субхондральной
кости. Он стимулирует продукцию артрозным хрящом
полноценных протеогликанов и гликозаминоглика-
нов, а также ингибирует апоптоз хондроцитов.
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